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SEREBRAL AMİLOİD ANJİYOPATİ'YE BAGLI 
İNTRASEREBRAL KANAMALAR 

Sevinç AKTAN(1), Canan AYKUT(2), Önder US(1) 

Serebral Amİlod Anjiyopati (SAA), kortikal ve leptomeningeal arter ve arteriollerde, amiloid depolan­
ması ile karakterize klinikopatolojik bir durumdur. Genellikle ileri yaşlarda ve demansı olan hastalarda 
görülür. Amiloid depolanma, damarların media ve adventisyası içindedir. Amiloid depolanma sonucu damar 
duvarında fibrinoid nekroz, küçük anevrizmal oluşumlar, sereb. , infarkt ve intraserebral kanamalar oluşur. 
Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) ile tipik olarak yüzeyel yerleşimli, sınırları düzensiz, çevresi ödem li 
kanama görülür. Bu yazıda, BBT ile lober hematom saptanan, ileri yaşta, normotensif 5 hasta incelendi. 
Hastaların tümünde kognitif fonksiyon kaybı vardı. 

İleri yaşta, normotensif ve demansiel bulguları olan hastalarda intraserebral kanama nedenleri arasında 
SAA mutlaka gözönüne alınmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Serebral Amiloid Anjiyopati, intraserebral kanamahr 

Cerebral Amlyoid Angiopathy (CAA) is characterized by amyloid deposition in the media and 
adventitia of leptomeningeaI, cortical and subcortical arteries and arterioles in the absence of systemic 
amyloidosis. it is generally seen in elderIyor demented patients. The amyloid in the vesseI lead to fib­
rinoid necrosis, microaneurysms, cerebral infarction and intracerebral hematomas. Computed tomog­
raphy could demonstrate typically muIticomparmental hematoma with superfical location, irregular 
borders and surrounding edema. We reported 5 elderly, normotensive patients who had lobar 
hematomas revealed by CT. CAA should be considered as a cause of such hemorrhages in elderly 
patients who are normotensive and demented. 

GİRİş 

Serebral Amiloid Anjiyopati (SAA), kortikal ve lepto­
meningeal arter ve küçük çaplı arteroillerde amiloid depo­
lanması ile karakterize klinikopatolojik bir durumdur. Yü­
zeyel yerleşimli, irreguler sınırlı intraserebral kanaıı ı.,., 

olan yaşlı hastaların otopsilerinde tanımlanmıştır (3 , i ı 

Amiloid depolanma, damarların media ve adventisyasııı ı 

içermektedir (3,6,5).Amiloid depolanma sonucu damar du­
varında fibrinoid nekroz, küçük anevrizmatik oluşumlar 
meydana gelmekte; bunlar da serebral infarkt ve intrase­
rebral kanarnalara neden olabilmektedir (3,12,7). 

Bu çalışmada, Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) 
ile SAA'ya bağlı intraserebral kanama tanısı konulan, 5 
yaşlı hasta incelenmiştir. 

MATERYAL VE METOD 
İki yıl içinde kliniğimizde, BBT incelemeleri yaptlarak 

SAA' ya bağlı intraserebral kanama tanısı koyulan, 65 ile 
88 yaşları arasında 5 hasta incelendi. Hastaların sistemik 
incelemeleri yapıldı, hipertansiyon yönünden incelendi. 
Kn~nitif fonksiyonları Mini Mental status testine (MMST) 
giire s"rebral amilnid anjiyopati değerlendirildi. 

(I) Mnrmara Üniv. Tıp Fak. Nöroloji Anabilim Dalı Doçenti 
(2) Marmara Üniv. Tıp Fak. Nöroloji Anabilim Dalı Uzmanlık Öğrencisi 

Kartal Eğitim ve Araştırma Klinikleri 

SONUÇLAR 
H'ıstaların klinik ve laboratuar özellikleri Tablo I'de 

.c."ı , ·· ' ldi. Ha ,ı"l" rın 4'ü erkek, I'i kadındı. Yaş ortalama­
la" " larak bu l i ,ıı du . Bir hastada hipertansiyon saptandı. 
İki I" "tada hematuııı \ik s ipiıal, i hastada temporal , i has­
tada fronIQparietal, i hastada ise temporooksipital yerle­
şimliydi (Resim 1,2) 

Hastaların ' " münde kognitif fonksiyonlarda azalma 
vardı. Özellikk 2 hastada skor 20'nin altında bulundu ve 
demans tanısı ile izlendi. Bir hasta solunum yetmezliği ne­
deniyle kaybedildi. Bir hasta hiçbir sekel bırakmadan; di­
ğerleri miniinal sekelle düzeldi. 

TARTIŞMA 

Serebral amiloid anjiyopati, yaşlı hasta grubunda görü­
len sistemik amiloidoz olmadan serebral damarlarda ami­
loid depolanmadır. Spontan serebral hemorajisi olan hasta­
larda, SAA insidansı %4-10 arasındadır (3,6). Histopatolo­
jik incelemeler tam yapılamadığından kesin bir insidans 
saptamak zordur, ancak yaşla insidans artmaktadır (5,12). 
Tomonaga, SAA insidan s ının serebral amiloid anjiyopati 
60-69 yaşları arasında %8; 70-79 arasında %23; 80-89 ara­
sında %37; 90 yaş üzerinde %59 olduğunu göstermiş -



tire 12). Kadın, erkek ayrımı yoktur (3,8). Hasta grubumu­
zun yaş ortalaması 72 olup; S hastanın 4'ü erkektir: 

Resim i: Olgu i ; 84 y~ında, sağlıklı, normotensif, erkek hasta; ani­
den sağ hemiparezi, motor afazi ortaya çıkıyor. Beyin tomografisinde sol 
frontoparietalde geniş, çevresi ödemE lober hematom saptandı . 

. _ - --- .-. ---~'--~-' 

Resim 2: Olgu 2; 65 ).ı ~ -.l,:.'l ıı...lı. norınott!nsif, kadın hasta; akut 
olarak transkortikal senson alan gc li~iyor (konuşma akıcı, parafazik ha­
talı , anlama bozuk, tekrarlama norınal). BT'de sol postedor "watershed" 
alanda (temporooksipital) lober kanama saptandı. 
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Amiloid, amorf olarak serebral korteks ve subkortikal 
beyaz maddede arter, arteriol ve kapiller duvarında birikir. 
İleri dönemde leptomeningeal damarlar da etkilenir (ll , 1). 
Amiloid depolanması ile damar duvarı zayıflar; spontan 
olarak ya da travma sonucu ruptüre olabilir (3,6,S). Sereb­
ral kan damarlarında amiloid oluşumunun nedeni tam bi­
linmemekle birlikte immunolojik olabileceği düşünülmek­
tedir (2,10). İmmunoglobulin amiloid içinde saptanmış 
(4,11); SAA'li hastaların beyin omurilik sıvılarında süpres-

. sor hücre disfonksiyonu gösterilmiştir (9). 

SAA ile hipertansiyon arasında doğrudan bir ilişki 
yoktur. Hipertansiyon, hastaların %66.7' sinde gösterilmiş­
tir (8). Bu çalışmada, S hastanın i 'inde hipertansiyon sap­
tadık. Hipertansiyon, SAA'ya bağlı kanamanın büyüklü­
ğünü, tekrarlama sıklığını ve yayılımını etkiler (3). Bazı 
damarlarda amiloid anjiyopati ve hipertansif fibrinoid de­
jenerasyon birlikte bulunabilir (S,7). SAA, serebral damar­
ların atherosklerozu ile birlikte küçük damarlarda tıkanma 
sonucu multipl küçük kortikal ve subkortikal infarktlara da 
neden olabilir ve bu, hastaların %2'sinde gösterilmiştir 
(3 ,12,7,9). 

SAA, basal ganglia, serebellum ve beyin sapına göre 
neokorteksi daha fazla etkiler (3, i). Neokorteksi ise en sık 
oksipital ve temporal bölgelerin tutulumu gösterilmiştir 
( 12,7,1). Cosgue ve ark. ise frontal lobun daha sık tutuldu­
ğunu savunmaktadırlar (3). Bunların 2'si oksipital ; i ' i.ise 
temporoksipitaldedir. Bir has tamızın hematomu frontopa­
rietal yerleşimlidir. 

Seni i plaklarda amiloid birikimi gösterilmiş; ve SAA 
ile Alzheimer hastalığı arasında bir ilişki olup olmadığı 
araştırılmıştır (I S,32). Atipik demans tabloları tanımlan­
mı~tır (13). Hastalarımızın 2'sinde belirgin, tümünde kog­
nitif fonksiyonlarda bozulma saptandı. İki hasta demans 
tanısı ile izlendi. Hastalar konservatif olarak tedavi edildi; 
cerrahi girişim düşünülmedi. Hastalarımızda minimal se­
kelle düzelme saptandı. 

Ileri yaşta, demans saptanan; BBT'de lober hematomu 
olan hastalarda SAA tanımlanması , hastaya yaklaşım yö­
nünden önemlidir. Prognoz, büyük kanarnalarda, genellik­
le kötüdür. Cerrahi yaklaşım, kanama komplikasyonu ne­
deniyle tehlikelidir. Kanama riski, anonnal damar duvarı­
na bağlı olarak, çok yüksektir ve hemoztazın sağlanması 

. güçleşmiştir. Ayrıca erken ve geç operatif dönemde tekrar-
layan kanamalar görülebilir (13). Beyin biopsisi de fatal 
serebral kanarnalara neden olabilir. SAA tanısı düşünülen 
hastalarda medikal yaklaşımla yetinilmelidir. 6S yaş 
üzerinde normotensif bir kişide lober hematom gelişirse 
yaşlı populasyondaki yüksek insidansından dolayı SAA'ye 
bağlı intraserebral kanama herzaman gözönüne alın­
malıllır. 
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Olgu Yaş 

84/E 

2 77/ E 

3 65/K 

4 66/ E 

5 88/ E 

KB 

140/ 90 

140/95 

130/80 

Tablo I: Olguların Klinik Ö~ellikleri 

ISH 

SOL FRONT 0-
PARIETAL 

SAlı OKslplT AL 

SOL TEMPO RO 
OKslplTAL 

NM 

SAC; HEMIPAREZİ 
MOTOR AFAZI 

SOL HOMONluM 
HEMIANOPI 

TRANSKORTIKAL 
SENSORtAFAZı 

170/100 SAC; TEMPORAL SOL HEMlPAREZI 

SOL FOKAL MOTOR 
NÖBET 

120170 SOL oKsıi>ITAL SAC; HOMONluM 
HEMIAN.OPI 

KB: KAN BASıNCı (mmHg) 
ISH: INTRASEREBRAL HEMORAJI 
NM : NÖROLOJIK MUAYENE 
MMS: MINIMENTAL STATUS 

KAYNAKLAR 

MMS 

15/30 

20/ 30 

22/30 

25 / 30 

14/30 
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